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Resumo

A modelagem epidemiológica de doenças transmitidas por contato geralmente consi-

dera contato físico entre dois indivíduos para uma infecção contagiosa ser disseminada em

uma população. Embora para algumas doenças o contato de fato é realizado apenas por

dois indivíduos, como o caso da doença da SIDA (Síndrome da Imunode�ciência Adqui-

rida), existem outras doenças contagiosas que propagam-se por contato entre dois ou mais

indivíduos. Geralmente, essas doenças são disseminadas no sistema transporte público, re-

sidências ou salas em ambientes corporativos. Todas estas situações estão relacionadas a

grupos de indivíduos que podem contrair uma doença devido à presença de um ou mais

indivíduos infectados no grupo. Neste trabalho, apresenta-se um modelo epidemiológico

populacional estruturado por grupos, onde os indivíduos se movimentam em uma vizi-

nhança formando grupos em que a doença pode ser transmitida. Analisa-se a ação dos

indivíduos suscetíveis quando evitam a formação de grupos com indivíduos infectados,

por medo de contrair a doença. O modelo populacional espacialmente distribuído é mode-

lado por autômatos celulares probabilistas bidimensionais em que cada célula da matriz

representa um indivíduo, a doença é representada pelo modelo SIR (Suscetível, Infectado,

Recuperado), além de ser descrita por equações diferenciais ordinárias. Os principais re-

sultados mostram que a �delidade domiciliar do indivíduo (probabilidade de �car em sua

célula nas movimentações) e uma medida proposta que chamamos de temperatura do re-

ticulado estão relacionadas com o número de novos casos da doença por passo de tempo.

As estratégias de controle usadas no trabalho mostram que somente uma população com

mobilidade bastante reduzida pode extinguir uma doença contagiosa.

Palavras-chave: autômato celular probabilista, equações diferenciais ordinárias, modelo

epidemiológico, simulação computacional, teoria dos jogos.



Abstract

Epidemiological modeling of contact diseases generally considers physical contact between

two individuals for a contagious infection to be spread in a population. Although for some

diseases contact is in fact only made by two individuals, such as AIDS disease textit

(Acquired Immunode�ciency Syndrome), there are other contagious diseases that spread

by contact between two or more individuals. Generally, these diseases are spread in pu-

blic transportation system, residences or rooms in corporate environments. All of these

situations are related to groups of individuals who may contract a disease due to the

presence of one or more infected individuals in the group. In this paper, we present a

population based epidemiological model structured by groups, where individuals move in

a neighborhood forming groups in which the disease can be transmitted. The action of

susceptible individuals is analyzed when they avoid the formation of groups with infected

individuals, for fear of contracting the disease. The spatially distributed population model

is modeled by two-dimensional probabilistic cellular automata in which each matrix cell

represents an individual, and the disease is represented by the SIR model (Susceptible,

Infected, Recovered), and is also described by ordinary di�erential equations. The main

results show that the individual's home �delity (probability of staying in his cell in the

movements) and a proposed measure we call lattice temperature are related to the number

of new cases of the disease per time step. The control strategies used in this paper show

that only a population with greatly reduced mobility can extinguish a contagious disease.

Keywords: computational simulation, epidemiological model, game theory, ordinary dif-

ferential equations, probabilistic cellular automata.
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Capítulo 1

Introdução

1.1 Contextualização

Desde os primórdios da literatura sobre epidemias, há diversos relatos sobre doenças

contagiosas que assolaram a humanidade, causando problemas à saúde, ao comércio, à

produção alimentícia, à estruturação da sociedade e à cultura de uma população. Por-

tanto, diversos pesquisadores se interessam em estudar estratégias para prevenir e com-

bater epidemias, analisando e modelando suas regras dinâmicas para o contágio, cura

e disseminação da doença. Estas são preocupações geralmente apresentadas nos estudos

epidemiológicos e que podem ser descritas por modelos matemáticos (SCHIMIT; MON-

TEIRO, 2009).

No século XIV com o advento do comércio marítimo entre a Europa e o Oriente

Médio, muitas doenças foram transportadas nas embarcações por meio de vetores que se

escondiam em meio a carga, estes por sua vez causavam epidemias ao chegar em terra

(SILVA; SILVA, 2018). Contudo, devido a falta de conhecimento na época sobre como

estas doenças se propagavam e o que deveria ser feito para evitá-las ou tratá-las, foi

atribuindo a elas um caráter religioso, como uma forma de punição divina (GEMAQUE;

ARAÚJO, 2011).

A peste bubônica foi uma destas doenças, conhecida também por morte negra ou

peste negra, é um outro exemplo de como doenças podem ser extremamente perigosas,

se não controladas ou prevenidas. Considerada como a primeira doença verdadeiramente

pandêmica, teve seu início na China em 1331, dizimando cerca de 50% da população

naquela época. Por volta de 1346, a peste atingiu Krim no oriente, com seus primeiros

casos registrados em 1347 no ocidente, espalhando-se na Europa, norte da África e Oriente

Médio (PFEIFER, 2011).

Devido às navegações contendo ratos e suas pulgas, foi possível a propagação da doença

para o ocidente, onde os ratos encontraram um ambiente perfeito para a reprodução,

devido à falta de sistemas de esgoto naquela época. A transmissão era feita pela mordida

das pulgas que se criavam nos ratos. A doença se propagou por toda a Europa entre 1347

e 1351, matando um terço dos europeus naquela época. Outro exemplo é a pandemia

causada pela gripe espanhola entre 1918 e 1920 (durante a primeira guerra mundial),

matando cerca de 20 a 50 milhões de pessoas (PFEIFER, 2011).

Ao passar do tempo pesquisadores e estudiosos perceberam que a estrategia mais e�ci-

ente de combate a doenças com alto grau de infecção e mortalidade era através de medidas

pro�láticas (ações preventivas para evitar contágio da doença), a partir disto iniciaram-se

os estudos epidemiológicos (GEMAQUE; ARAÚJO, 2011). Alguns dos estudos se ba-

seiam em modelos matemáticos epidemiológicos, em que simula-se a propagação de uma
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doença em uma determinada população segundo alguma estrutura, proporcionando assim

estratégias no controle e prevenção da doença

Um dos primeiros modelos matemáticos epidemiológicos foi apresentado por Daniel

Bernoulli em 1760, no qual simula-se a transmissão da doença varíola, responsável por

10% de mortalidade infantil na Europa naquela época. Por meio de equações diferenciais

ordinárias, Daniel Bernoulli conseguiu avaliar os efeitos da doença, representando a evo-

lução temporal da varíola em uma população suscetível a doença, com isso, realizou uma

análise preditiva de como diferentes intervenções de controle podem afetar a quantidade

de infectados e a mortalidade de uma população, in�uenciando ações promovidas pela

política da saúde pública da época para que fosse desenvolvido uma vacina para a varíola

para a prevenção e controle da varíola, a partir da inoculação do vírus. Com isso, nota-se

a importância dos resultados conseguidos por meio de simulações de modelos matemá-

ticos epidemiológicos na in�uência das decisões de ações tomadas pelos órgãos de saúde

(SILVA; SILVA, 2018).

Em Kermack e McKendrick (1927) apresentou-se uma nova modelagem matemática

epidemiológica, criada a partir de um estudo sobre surtos da peste negra e deixou como

principal contribuição uma abordagem quanto aos estados dos indivíduos da população

com relação à doença, apresentada pelo modelo SIR (Suscetível, Infectado, Recuperado),

de�nem-se os estados possíveis em que um indivíduo da população pode encontra-se e

para qual estado ele pode transitar. Os autores também propuseram a teoria do limiar,

segundo a qual a inserção de poucos indivíduos infectados, em uma população de susce-

tíveis não ocasionará um surto epidêmico, a menos que a quantidade de suscetíveis esteja

acima de um certo valor crítico. A teoria do limiar tornou-se umas das bases da epidemi-

ologia matemática moderna, após isso, diversos modelos matemáticos em epidemiologia

começaram a ser desenvolvidos.

Na epidemiologia, doenças podem ser classi�cadas em endemia, epidemia e pandemia.

Entretanto não se pode fazer distinção entre epidemia e endemia apenas observando maior

ou menor incidência de determinada enfermidade em alguma população (SCHIMIT, 2010).

A endemia é de�nida como uma doença peculiar a um povo, país ou região. Observado pela

etimologia da palavra �endemia� que denota este atributo. Endemos, em grego clássico,

signi�ca �nativo, originário de um país� (REZENDE, 2007). Já a epidemia é descrita como

a súbita ocorrência de casos de uma doença em número bastante superior ao esperado

(SCHIMIT, 2010). A pandemia originalmente foi de�nida como �qualquer acontecimento

capaz de alcançar toda a população�, ou �uma epidemia de grandes proporções, que se

espalha a vários países e a mais de um continente� (REZENDE, 2007).

A epidemiologia também teve seu signi�cado atualizado, inicialmente de�nida como

�estudo das epidemias� e atualmente como �a ciência que estuda o processo saúde-doença

na comunidade, analisando a distribuição e os fatores determinantes das enfermidades e

dos agravos à saúde coletiva, sugerindo medidas especí�cas de prevenção, de controle ou
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de erradicação�, neste sentido, a epidemiologia estuda tanto as epidemias como as doenças

e condições mórbidos não epidêmicas (REZENDE, 2007).

1.2 Motivação

Muitos modelos epidemiológicos representam a propagação da doença pelo contato

um-a-um, entre o indivíduo suscetível e infectado. Essa escolha é adequada para doenças

sexualmente transmissíveis, entretanto pode não ser a melhor forma de modelar doenças

transmitidas por contato ou pelo ar.

Um indivíduo pode formar diversos grupos com outros indivíduos ao longo de um

dia, seja em transportes públicos, salas fechadas e residências domiciliares. Em cada um

desses grupos temporários existe uma chance de indivíduos suscetíveis serem infectados,

não apenas por um indivíduo infectado, mas por vários indivíduos infectados pertencentes

àquele grupo formado. Assim, propõe-se neste trabalho a formação de grupos como base

da interação entre indivíduos de uma população.

A palavra �grupo� usualmente se refere à classi�cação dos indivíduos de acordo com

a atividade sexual (EDWARDS; KIM; DRIESSCHE, 2010), idade (CASTELLAZZO et

al., 2012) e atividade de vida social (CHAVES; MONTEIRO, 2017; MOSSONG et al.,

2008; PONGSUMPUN et al., 2008), porém, neste trabalho, um grupo é uma quantidade

de indivíduos que permanece juntos por um determinado período de tempo. O paralelo

com o mundo real seria um conjunto de indivíduos no transporte público, casa, trabalho

ou eventos sociais.

1.3 Problema de Pesquisa

Propõe-se um modelo populacional multi-agente, em que as interações se dão em

forma de grupos de indivíduos. Nessas interações, uma doença transmissível pelo ar ou

por contato e baseada no modelo SIR pode se espalhar. O estudo será formulado em

termos de Equações Diferenciais Ordinárias (EDO), e baseado em Autômatos Celulares

Probabilistas (ACP) bidimensionais para descrever a propagação da doença na população.

1.4 Justificativa

Na literatura de modelagem matemática epidemiológica, diversos autores utilizam o

contato um-a-um para representar a iteração entre os indivíduos de uma população. Neste

trabalho, propõe-se modelar as iterações por grupo de indivíduos, pois a formação de

grupos como meio de contato entre indivíduos é uma maneira natural de representar a

interação entre pessoas de uma população.

Por exemplo, um dado interessante de Pongsumpun et al. (2008) é que quanto maiores
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são as unidades familiares numa população, maiores são os picos de uma doença. Em Eu-

bank et al. (2004), as visitas feitas pelos indivíduos aos diferentes lugares de uma cidade,

e suas participações em grupos ajudam a modelar a população (que tem características

de redes livre de escala), e Mossong et al. (2008) investiga que contatos físicos entre indi-

víduos são mais comuns em ambientes de grupos de indivíduos, como suas casas, escolas

e locais de lazer. Além disso, outros trabalhos consideram diferentes maneiras de conta-

tos entre indivíduos (sem considerar a formação de grupos) (KOSTOVA, 2007) e alguns

considerem uma medida de isolamento de indivíduos similar à temperatura apresentada

aqui (FRASER et al., 2004).

1.5 Delimitação do tema

O presente trabalho contém um modelo matemático epidemiológico, para doenças em

que a cura confere imunidade permanente, e propaga-se pelo contato direto em populações

estruturadas por grupos de indivíduos em locais fechados, como residências e transportes

públicos, como por exemplo: caxumba, sarampo e catapora.

Utiliza-se o modelo SIR para descrever a doença, e o autômato celular probabilista

para modelar a população, sua movimentação e a propagação da doença nela. Aplica-se o

fator de reprodutividade basal R0 como forma de medir a intensidade da propagação da

doença na população.

1.6 Objetivos

1.6.1 Objetivo geral

Propor um modelo epidemiológico em que os indivíduos formem grupos a cada passo

de tempo, e esses contatos entre indivíduos de um grupo sejam responsáveis pela dis-

seminação de doenças transmissíveis por contato físico ou proximidade e que con�ram

imunidade permanente quando o indivíduo se cura. O modelo será analisado por simula-

ções numéricas.

1.6.2 Objetivos específicos

• Analisar como a probabilidade de movimentação do indivíduo entre células afeta

formação de grupos entre os seus vizinhos e consequentemente a propagação da

doença;

• Averiguar qual o impacto causado na propagação da doença ao aplicar as seguintes

estrategias de controle: incapacitar a movimentação dos indivíduos infectados na

população; implementar ao modelo a probabilidade de um indivíduo suscetível evitar
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a formação de grupos com infectados, por medo de contágio da doença.

O trabalho está estruturado da seguinte forma: o segundo capítulo contém a funda-

mentação teórica; o terceiro capítulo, uma revisão da literatura relacionada e de como os

autores estão relacionados à modelagem de doenças epidemiológicas e à teoria dos jogos.

A modelagem proposta no trabalho está no capítulo quatro, e os resultados são dispostos

no capítulo cinco, com uma discussão e próximos passos apresentados no capítulo seis.
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Capítulo 2

Fundamentação teórica

2.1 Autômato celular

Autômatos celulares são ferramentas importantes na modelagem e análise de compor-

tamentos de sistemas complexos e são aplicadas nas mais diversas áreas, devido a imple-

mentação simples, permitindo a manipulação direta de seus parâmetros para a análise de

sua dinâmica (WOLFRAM, 1994). Os autômatos celulares foram inicialmente propostos

por volta de 1940 pelos autores John Von Neumann e Stanislaw Marcin Ulam, como mo-

delos formais para descrever sistemas auto-replicativos e modelos de crescimento celular

(NEUMANN, 1966).

Um AC é um sistema distribuído espacialmente, composto de células simples, com

formas idênticas, conectadas entre sua vizinhança e cada uma com um padrão idêntico

de conexões. A evolução dos estados das células ocorrem em tempo discreto, com a atu-

alização dos estados de todas as células do reticulado a cada passo de tempo, em função

das regras de transição de estado. As de�nições de um AC podem ser melhores descritas

por (WOLFRAM, 1994):

• Formato: O reticulado formado pelas células do autômato pode ser n-dimensional.

No caso unidimensional (WOLFRAM, 1994), tem-se uma �leira de células, e no

caso bidimensional, as células estão dispostas num plano. As condições de contorno

podem ser:

• Fechada: Também conhecida como periódica, no caso de um autômato bidi-

mensional, a borda de células da direita se conecta com a borda de células

da esquerda e a borda de células superior conecta-se com a borda de células

inferior, formando uma estrutura continua. No caso de um autômato unidi-

mensional a célula mais à esquerda, se conecta com a célula mais à direita.

Evita-se o problema de borda;

• Aberta: Também conhecida como �xa, neste tipo de condição de contorno as

extremidades diametralmente opostas não estão conectadas, ou seja, as células

das bordas tem menos vizinhos que as células interiores.

• Vizinhança: Conjunto de células que se acoplam de forma adjacente à célula obser-

vada. Geralmente, utiliza-se estruturas regulares para compor a vizinhança, e dois

exemplos são comentados a seguir:

• Vizinhança de Moore: No caso de um autômato bidimensional, numa vizi-

nhança de raio r, o indivíduo observado na posição central dessa matriz possui

(2r + 1)2 − 1 indivíduos formando sua vizinhança;
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• Vizinhança de Von Neumann: No caso de um autômato bidimensional,

numa vizinhança de raio r, o indivíduo observado na posição central dessa

matriz possui ((2r+1)2−1)/2 indivíduos como vizinhos. Forma-se um losango

de raio r com vértices nas células a norte, sul, leste e oeste nas bordas da

matriz.

• Estados: A cada passo de tempo, cada célula do reticulado pode estar em apenas

um único estado dentre um conjunto �nito de estados possíveis;

• Regras de transição de estados: São classi�cadas em determinísticas ou proba-

bilistas. Estas regras de�nem a evolução temporal dos estados das células do AC.

Para os ACs bidimensionais no plano, as Figuras 2.1.a e 2.1.b contém as vizinhanças

de von Neumann e de Moore, respectivamente (WOLFRAM, 1994). Para a vizinhança

de von Neumann na Figura 2.1.a, tem-se em cinza claro o caso da vizinhança com raio

r = 1, e quando r = 2, as células da vizinhança são as células em cinza claro e as células

em cinza escuro. O mesmo ocorre para a vizinhança de Moore na Figura 2.1.b.

(a) Vizinhança de von Neumann (b) Vizinhança de Moore

Figura 2.1: Vizinhança de (a) Von Neumann e (b) Moore.

A vizinhança usada nesse trabalho é baseada na vizinhança de Moore e foi proposta

em Schimit e Monteiro (2009). Ao invés de ter a mesma probabilidade de se conectar com

qualquer indivíduo da vizinhança, o indivíduo no centro de uma vizinhança de Moore de

raio r tem uma probabilidade qi,r = (r+1−i)/(r2+r−Σr
j=1j) de se conectar a um indivíduo

da camada i, sendo que todos os indivíduos dessa camada tem a mesma probabilidade de

serem escolhidos. Por camada, entenda-se como a borda de células do quadrado de raio i

centralizado na célula analisada. Por exemplo, para r = 3, a probabilidade de se conectar

à camada 1 é q1,3 = 1/2, à camada 2 é q2,3 = 1/3 e à camada 3, q3,3 = 1/6.

Em modelos epidemiológicos, quando um AC é usado para modelar a população, suas

características costumam ser: células dispostas num reticulado bidimensional com condi-
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ções periódicas; cada células representa um indivíduo; seus estados e transições de estados

se baseiam no modelo SIR e; vizinhança de Moore ou equivalente (MONTEIRO; CHI-

MARA; BERLINCK, 2006). Alguns modelos podem considerar subgrupos de indivíduos

com diferentes características da doença (AHMED; AGIZA; HASSAN, 1998) e com mo-

vimentação dos indivíduos pelo reticulado (SIRAKOULIS; KARAFYLLIDIS; THANAI-

LAKIS, 2000).

2.2 O modelo SIR e suas variações

O modelo SIR foi criado por Kermack e McKendric em 1927 para estudar os efeitos

da peste negra em Londres (1665) e Bombaim (1906), e da cólera em Londres (1865). No

modelo de Kermack e McKendrick (1927), os indivíduos são classi�cados em três estados

possíveis, relativos à doença: Suscetível, quando o indivíduo nunca contraiu a doença

e pode vir a contrair; Infectado, quando o indivíduo apresenta os sintomas da doença

e ajuda a propagá-la e Removido (ou Recuperado), quando o indivíduo não transmite

mais a doença (KERMACK; MCKENDRICK, 1927). Algumas premissas do modelo são:

indivíduos homogeneamente espalhados pelo espaço, tempo nulo de incubação da doença,

e população constante sem uma estrutura espacial, etária ou social.

Um exemplo de adaptação do modelo SIR é o trabalho de Schimit e Monteiro (2009),

que é utilizado como base para esse trabalho. Como será a base do atual texto, a Figura

2.2 contém os estados do modelo SIR, assim como as probabilidades de transição entre os

estados. As possíveis transições são:

Figura 2.2: Modelo SIR e probabilidades de transição de estado.

• S → I: Infecção de suscetível;

• I → R: Cura da infecção;

• I → S: Morte do infectado causada pela doença;

• R→ S: Morte de recuperado por causas naturais;
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• S → S: Suscetível permanece suscetível;

• I → I: Infectado permanece infectado;

• R→ R: Recuperado permanece recuperado.

Ou seja, há uma probabilidade Pi de um indivíduo suscetível contrair a doença e se

tornar um infectado; uma probabilidade Pc de dura da doença, com o indivíduo infec-

tado se tornando um recuperado; uma probabilidade de morte pela doença do indivíduo

infectado Pd, nascendo outro suscetível em seu lugar (população constante) e; uma pro-

babilidade de morte natural Pn do indivíduo recuperado, em que nasce um suscetível no

lugar. Além disso, os indivíduos podem permanecer em seus estados durante um passo de

tempo. Por conta dessas probabilidades de transição de estado, o AC usado nesse trabalho

é considerado probabilista, ao invés do AC elementar apresentado anteriormente, que tem

regras determinísticas para suas transições.

Dada a �exibilidade de adaptação do modelo, o modelo SIR e suas variações são

usados para diversos objetivos na área de epidemiologia matemática. Por exemplo, em

Bian (2013) é analisado como a distribuição espacial de indivíduos in�uencia a propagação

de uma doença, e em Costa, Medeiros e Sandri (2013), uma adaptação do mapa do sudeste

brasileiro é feita em AC para uma análise dos dados estatísticos históricos da região.

Trabalhos recentes também usam desde a simples vizinhança de von Neumann, como

em Eosina, Djatna e Khusun (2016), em que os autores modelaram a disseminação da

ocorrência da febre hemorrágica associada à dengue, como vizinhanças em que os indiví-

duos fazem conexões de curta e longa distância (GAGLIARDI; ALVES, 2010). Estratégias

de controle também são estudadas em modelos baseados no modelo SIR (Guan; Yuan;

Peng, 2011), e procura-se identi�car a variação do modelo SIR mais adequada para cer-

tas doenças, com base em diversas características da população e da doença em questão

(KOTYRBA; VOLNA; BUJOK, 2015).

Existem algumas variações do modelo SIR em que se considera outros estados para

análise de outras doenças, como por exemplo:

• SIS: Cura não confere imunidade, por exemplo meningite (ROCK et al., 2014);

• SI: Doenças sem cura do indivíduo infectado, como por exemplo a SIDA (Síndrome

da Imunode�ciência Adquirida) (XUAN; XU; LI, 2009);

• SIRS: Cura confere imunidade permanente, como por exemplo a síndrome respira-

tória aguda grave (SARS), febre aftosa e gripe aviária (ZHONG; HUANG; SONG,

2009);

• SEIR: Há o estado Exposto, que seria um indivíduo que �cou exposto ao agente

causador da doença, não transmite a doença, e pode vir a �car infectado. Exemplo:

In�uenza (HOLKO et al., 2016);
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• SEIRW: Cura confere imunidade parcial, por exemplo a coqueluche (LIU; WANG;

GUO, 2013).

2.3 Equações diferenciais ordinárias

O modelo de Kermack e McKendric foi baseado em EDO com as seguintes premissas:

população in�nita (ou muito grande), todos os indivíduos e estados espalhados homoge-

neamente no espaço, e todos os indivíduos tem a mesma probabilidade de se encontrarem

(KERMACK; MCKENDRICK, 1927). Diversos trabalhos seguintes partiram das mes-

mas premissas para diversas doenças e objetivos (MONTEIRO; CHIMARA; BERLINCK,

2006; SCHIMIT; MONTEIRO, 2009; EDWARDS; KIM; DRIESSCHE, 2010; CISSÉ; El

Yacoubi; GOURBIÈRE, 2016; HUANG et al., 2016).

Aqui, será mostrado o modelo de Schimit e Monteiro (2009), que serviu de base para

o modelo do trabalho. Considere o modelo apresentado na Figura 2.2. O conjunto de

equações que representa esse modelo é:

dS(t)

dt
= −aS(t)I(t) + cI(t) + eR(t)

dI(t)

dt
= aS(t)I(t)− bI(t)− cI(t)

dR(t)

dt
= bI(t)− eR(t) (2.1)

Note que a taxa constante a está relacionada relacionada à taxa de novas infecções de

indivíduos suscetíveis, a taxa constante b está relacionada à taxa de novas recuperações de

indivíduos infectados, c está relacionada à taxa de novas mortes de indivíduos infectados

devido a infecção, e e está relacionada à taxa de novas mortes de indivíduos suscetíveis

devido a causas naturais. Observe que o número total de indivíduos classi�cados pelo

modelo SIR permanece constante em dS(t)
dt

+ dI(t)
dt

+ dR(t)
dt

= 0 ou S(t)+I(t)+R(t) = N . As

equações (2.1) possuem dois pontos de equilíbrio: S∗ = N ; I∗ = 0;R∗ = 0 e S∗ = N
R0

; I∗ =

eN
e+b

(
1− 1

R0

)
;R∗ = bN

e+b

(
1− 1

R0

)
. Note que um dos pontos de equilíbrio está relacionado

a uma situação sem doença na população, e outro em que a doença permanece. O fator

de reprodutividade basal, R0, é um parâmetro de bifurcação do sistema que retorna qual

o ponto de equilíbrio do sistema. Sua expressão é dada por:

R0 = aN/(b + c) (2.2)

Outra interpretação para o R0 seria o número de casos secundários de infecção cau-

sados a partir de um único infectado na população. Além disso, o R0 é considerado na
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literatura um parâmetro-chave em investigação epidemiológicas, frequentemente utilizado

por pesquisadores para a determinação do risco de propagação de doenças infecciosas

sobre uma população de indivíduos suscetíveis (MONTEIRO; CHIMARA; BERLINCK,

2006; EDWARDS; KIM; DRIESSCHE, 2010; CISSÉ; El Yacoubi; GOURBIÈRE, 2016;

HUANG et al., 2016). Por meio da expressão deste parâmetro epidemiológico, é possível

calcular uma estimativa do potencial de transmissão ou de propagação da doença. Reali-

zar o cálculo do parâmetro R0 é de grande importância para predizer a evolução temporal

de uma doença em uma população (MONTEIRO; CHIMARA; BERLINCK, 2006):

• R0 > 1, tem-se uma endemia na população, ou seja a doença permanece a longo

prazo e;

• R0 < 1, tem-se um estado de equilíbrio livre da doença.

Existe uma di�culdade para descobrir valores numéricos dos parâmetros a, b, c e e

que re�itam às mesmas probabilidades utilizadas durante as simulações com o autômato

celular. Entretanto, a partir das simulações do AC, pode-se estimar os valores desses

parâmetros a partir de (SCHIMIT; MONTEIRO, 2009):

a ' ∆I(t)S→I

S(t)I(t)∆t

b ' ∆R(t)I→R

I(t)∆t
' Pc

c ' ∆S(t)I→S

I(t)∆t
' (1− Pc)Pd

e ' ∆S(t)R→S

R(t)∆t
' Pn (2.3)

Observe a relação entre as taxas de equações diferenciais ordinárias e as probabilidades

dos autômatos celulares:

• ∆I(t)S→I é a variação por passo de tempo para I, relacionado aos novos casos de

infecção ocorridos no relacionamento entre S com I; a taxa a cresce em função

dos parâmetros r e C, pois estes parâmetros estão relacionados à topologia e à

propagação da infecção Pi;

• ∆R(t)I→R, é a variação por passo de tempo para R, relacionado ao processo de

recuperação de um indivíduo I; a taxa b é aplicada antes da taxa c, com isso um

indivíduo infectado que foi curado pela probabilidade Pc não pode morrer por Pd;

• ∆S(t)I→S é a variação por passo de tempo para S, relacionado à morte por doença

de I indivíduos; a taxa c tem como correspondente a probabilidade Pd;
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• e ∆S(t)R→S é a variação por passo de tempo para S, relacionado ao processo de

morte por causa natural de R; a taxa d tem como correspondente a probabilidade

Pn.
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Capítulo 3

Revisão da literatura

O modelo a ser apresentado nesse trabalho é uma extensão de Schimit e Monteiro

(2009), no qual a população é modelada por um autômato celular probabilistas, em que

os indivíduos se conectam com seus vizinhos um-a-um, usando o modelo SIR e descrito

por equações diferenciais ordinárias. Portanto, a população também é modelada por um

autômato celular probabilistas, e todos os indivíduos podem, em um passo de tempo,

permanecer em sua célula de origem ou mover-se para a célula de um vizinho, ocasionando

assim a formação de grupos, em que serão aplicadas as regras probabilistas de transição

de estados.

As principais referências usadas no trabalho são separadas em modelagem da popula-

ção, modelagem da propagação da doença por meio da movimentação/interação e mode-

lagem de estratégias de controle e combate a doença, que são apresentadas nas seções a

seguir.

3.1 Modelagem da população

Uma das premissas mais usadas em modelos epidemiológicos é a de que indivíduo tem

uma distribuição homogênea no espaço em grandes populações com uma mistura homo-

gênea dos estados (KERMACK; MCKENDRICK, 1927; XUAN; XU; LI, 2009; ROCK

et al., 2014; LÓPEZ; BURGUERNER; GIOVANINI, 2014). Assim, há diferentes formas

para representar a distribuição de indivíduos, como a distribuição populacional espacial

representada de forma heterogênea (GERMÁN et al., 2011; HOLKO et al., 2016; CISSÉ;

El Yacoubi; GOURBIÈRE, 2016; HUANG et al., 2016), ou determinando a estrutura da

população para alguma região especi�ca em determinado período, como em Costa, Me-

deiros e Sandri (2013) em que modela-se a disseminação da dengue em uma região do

sudeste brasileiro, ou ainda considerando diferentes estruturas demográ�cas (DASCALU

et al., 2011; CASTELLAZZO et al., 2012; TAO; ZHONGQIAN; BINGHONG, 2006).

Um fator importante na topologia da população e na distribuição espacial é a vizi-

nhança de um indivíduo. Desde as mais simples, que considera que cada célula do AC

tem uma vizinhança composta de duas células adjacentes à célula central (AHMED;

AGIZA; HASSAN, 1998) ou oito (SIRAKOULIS; KARAFYLLIDIS; THANAILAKIS,

2000; MONTEIRO; CHIMARA; BERLINCK, 2006) até os modelos que permitem cone-

xões de longo alcance entre as células (SCHIMIT; MONTEIRO, 2009), probabilísticos de

curta e longa distância (GAGLIARDI; ALVES, 2010), com análises por região utilizando

um modelo de AC baseado em entidade geográ�ca (ZHONG; HUANG; SONG, 2009;

COSTA; MEDEIROS; SANDRI, 2013), considerando diferentes grupos que se relacionam

(EDWARDS; KIM; DRIESSCHE, 2010), com vizinhanças globais e locais (CISSÉ; El Ya-
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coubi; GOURBIÈRE, 2016), com vizinhança de tamanho aleatório para cada indivíduo

da população (ILNYTSKYI et al., 2016) e com vizinhança considerando as estruturas de-

mográ�cas (DASCALU et al., 2011; CASTELLAZZO et al., 2012; TAO; ZHONGQIAN;

BINGHONG, 2006).

O modelo SIR do trabalho a ser apresentado aqui, também usado em Schimit e Mon-

teiro (2009), é baseado no clássico modelo SIR de Kermack e McKendrick (1927). Outros

trabalhos também se basearam nesse modelo clássico (HUANG et al., 2016; SCHIMIT;

PEREIRA, 2018), e outros incluíram outros estado possíveis da doença considerada no

modelo (XUAN; XU; LI, 2009; WEI et al., 2009; ZHONG; HUANG; SONG, 2009; LI;

TSAI; YANG, 2014; ROCK et al., 2014; PAN; LIU; HE, 2014; ILNYTSKYI et al., 2016;

HOLKO et al., 2016; LIU; WANG; GUO, 2013; ORZECHOWSKA; FORDON; GWIZ-

DA��A, 2018).

O AC é uma boa alternativa para representar as características espaciais da popula-

ção e da topologia da vizinhança dos indivíduos e considerar doenças que necessitam de

tal �exibilidade espacial (WOLFRAM, 1994; AHMED; AGIZA; HASSAN, 1998; MON-

TEIRO; CHIMARA; BERLINCK, 2006; SCHIMIT; MONTEIRO, 2009; DYBIEC, 2009;

SCHIMIT; MONTEIRO, 2010; GAGLIARDI; ALVES, 2010; Guan; Yuan; Peng, 2011;

GERMÁN et al., 2011; MARTÍNEZ et al., 2013; BIAN, 2013; COSTA; MEDEIROS;

SANDRI, 2013; KOTYRBA; VOLNA; BUJOK, 2015; EOSINA; DJATNA; KHUSUN,

2016; CISSÉ; El Yacoubi; GOURBIÈRE, 2016; HOLKO et al., 2016; CHAVES; MON-

TEIRO, 2017; ORZECHOWSKA; FORDON; GWIZDA��A, 2018). Além de reticulados

com vizinhanças regulares, (AHMED; AGIZA; HASSAN, 1998; MONTEIRO; CHIMARA;

BERLINCK, 2006; SCHIMIT; MONTEIRO, 2009; SCHIMIT; MONTEIRO, 2010; CHA-

VES; MONTEIRO, 2017), há trabalhos que consideram uma vizinhança aleatória na

população (KOTYRBA; VOLNA; BUJOK, 2015).

Outra abordagem no uso de AC e o modelo SIR é a proposta em Cissé, El Yacoubi

e Gourbière (2016), que usa essas ferramentas para modelar a propagação da doença de

Chagas numa população. O modelo SIR é alterado para considerar a transmissão por

vetores, sendo que a população humana é modelada pelo modelo SI, e a população de

vetores pelo modelo SIR. Em Costa, Medeiros e Sandri (2013), usa-se o mapa da Ilha do

Governador, no Rio de Janeiro, para modelar o AC, sendo que cada célula é composta

por um ou um grupo de indivíduos habitando o espaço físico daquela célula, e também

se modela indiretamente o espalhamento do mosquito Aedes aegypti a partir de humanos

infectados pela dengue. O trabalho de Eosina, Djatna e Khusun (2016) também usa a

dupla AC e SIR para modelar a febre hemorrágica da dengue.

O trabalho de Dybiec (2009) considera que os indivíduos suscetíveis tem uma exposição

acumulada a cada encontro com um indivíduo infectado. Ou seja, a probabilidade de

infecção aumenta a cada novo encontro com um infectado. Esse efeito é parecido com

uma característica do modelo que será apresentado nesse trabalho, em que a quantidade
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de indivíduos infectados que um suscetível tem contato em diferentes grupos ao longo de

um passo de tempo aumentam as chances de infecção.

3.2 Modelagem da propagação da doença por meio da interação e

movimentação

Na literatura de modelagem epidemiológica muitos autores propõem em seus trabalhos

a utilização da interação entre os indivíduos, contágio da doença e movimentação para

representar a evolução dos estados da população. Diferente da vizinhança que estrutura os

possíveis conjuntos de contato, o contágio ocorre a partir da interação entre os indivíduos

que pode ser implementada por meio da movimentação. Muitos dos artigos citados na

seção anterior consideram que a forma básica de contágio de uma doença se dá pela

interação entre um indivíduo suscetível e um infectado.

No trabalho de Edwards, Kim e Driessche (2010) modela-se a transmissão da gonorreia

entre parceiros heterossexuais considerando um grupo principal com mais atividade sexual

ao qual se conecta com outros grupos com menos atividade sexual. Utiliza-se o R0 para

medir a intensidade da doença transmitida nos grupos de indivíduos a cada passo de

tempo. Com o intuito de desenvolver estrategias de combate e controle da propagação,

os autores realizam simulações utilizando como parâmetros dados da doença dos Estados

Unidos e concluem que os investimentos devem ser direcionados ao grupo com maior

atividade sexual para um combate mais efetivo contra a doença.

Já em Cissé, El Yacoubi e Gourbière (2016) calcula-se R0 em cada passo de tempo

para determinar se o agente patogênico pode ou não ser estabelecido, em um modelo

epidemiológico utilizando AC em ambientes homogêneos assim como deste trabalho, além

de fazer também em ambientes heterogêneos, e diferente da proposta deste trabalho a

Cissé, El Yacoubi e Gourbière (2016) utiliza vetores para modelar a transmissão da doença

de chagas.

Em Schimit e Monteiro (2009) os resultados das simulações mostram que quanto mais

pares de interação um suscetível realizar, maior a probabilidade dele contrair a doença,

resultado parecido com o observado no presente trabalho, em que é possível veri�car

que quanto mais grupos são formados maior a probabilidade de um indivíduo suscetível

contrair a doença.

Os autores Kostova (2007) e Fraser et al. (2004) chegam a usar formas heterogêneas de

contato, mas não de�nem uma unidade formal de grupo. Num estudo sobre a propagação

da dengue, Pongsumpun et al. (2008) concluiu que regiões com maior quantidade de

indivíduos por domicílio tem uma maior taxa de infecção da dengue.

Ao comparar os resultados das simulações com o isolamento de indivíduos numa po-

pulação, o trabalho de Fraser et al. (2004) conclui que populações com maior isolamento

individual tem uma menor taxa de infecção entre seus indivíduos. Essa medida, ainda que
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simples, é parecida com outra que se usa no presente trabalho, a temperatura da popula-

ção. Basicamente, a temperatura média da população é a probabilidade de um indivíduo

não estar sozinho, num passo de tempo.

A movimentação de indivíduos pela população está presente em diversos trabalhos

(SIRAKOULIS; KARAFYLLIDIS; THANAILAKIS, 2000; WESTGARTH et al., 2009;

XUAN; XU; LI, 2009; BALCAN et al., 2010; RAUTUREAU; DUFOUR; DURAND,

2011). Para algumas doenças, a movimentação de indivíduos é uma necessidade do mo-

delo, como previsto em Sirakoulis, Karafyllidis e Thanailakis (2000) que mostra os padrões

espaciais de uma população com movimentação e vacinação dos indivíduos. Em Gagliardi

e Alves (2010), considera-se interações e movimentação de curta e longa distância, e em

Rautureau, Dufour e Durand (2011) mostra-se o efeito da movimentação comercial de

gado para a propagação de doenças bovinas.

Um estudo estatístico sobre a participação de um indivíduo em diversos grupos em ati-

vidades cotidianas foi apresentado em Mossong et al. (2008). Com a participação de 7.290

participantes, 97.904 contatos em 8 países europeus, foram levantadas informações como

idade, sexo, localização, duração, frequência e ocorrência de contato físico ou não físico

para detectar padrões de contato relevantes para a modelagem de infecções transmitidas

pelo contato físico ou por via respiratória. O estudo mostrou que contatos rápidos tendem

a não ser físicos, enquanto contatos mais longos, sim. Além disso, contatos feito em casa,

escola e lazer costumam ser mais físicos que em outros locais. Além disso, crianças entre

5 a 19 anos são mais infectadas durante a fase inicial da epidemia de infecção transmitida

através de contatos.

3.3 Modelagem de estratégias de controle e combate a doença

Algumas das estratégias de combate mais comuns usadas em modelos epidemiológicos

são a vacinação, diminuição de mobilidade, corte de conexões, entre outros. Aqui, será

explorada a incapacidade de locomação de um indivíduo infectado, assim como a dimi-

nuição de probabilidade de encontro entre um indivíduo suscetível e um infectado como

uma primeira abordagem do modelo para sugerir ações de combate.

Essa diminuição de probabilidade de contato entre um indivíduo suscetível e um infec-

tado pode ser interpretada de diversas maneiras. Por exemplo, pode ser considerado como

o uso de máscaras cirúrgicas em ambientes domiciliares (MACLNTYRE et al., 2009), ou

como distribuições espaciais diminuem a probabilidade de contato entre os moradores de

uma região (LÓPEZ; BURGUERNER; GIOVANINI, 2014). Outro exemplo é o modelo

apresentado em Edwards, Kim e Driessche (2010) em que um grupo central de indivíduos

sexualmente mais ativos são o foco da atividade de controle da propagação da gonorreia.

A vacinação foi considerada em Eubank et al. (2004) em que se estuda padrões de

surtos epidêmicos de varíola, e veri�ca-se que vacinação direcionada nos primeiros mo-
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mentos do surto é mais e�caz que a vacinação em massa da população. Dois artigos

trabalharam com a decisão dos pais de vacinarem ou não seus �lhos, sendo que a decisão

a ser tomada deve ser racional, considerando que a criança teria mais riscos de morte ao

vacinar, por problemas decorrentes da vacina, ou de morrer pela doença ao não vacinar

(BAUCH; EARN, 2004; SCHIMIT; MONTEIRO, 2011). Ambos concluem que se os in-

divíduos tomam decisões isoladas pensando em minimizar seus riscos, a população sofre,

sendo necessário maiores campanhas de vacinação para impedir novos surtos da doença.

Outro modelo de vacinação considera a vacinação pulsada, ou seja, campanhas sazonais

de vacinação de grande parte da população (SHULGIN; STONE; AGUR, 1998) para

garantir a erradicação da doença, sendo que 95% da população deve ser vacinada numa

campanha para erradicação da doença. Já em Yip, Watson e Chen (2007), busca-se a

proporção mínima da população que precisa ser vacinada para evitar uma grande epidemia

utilizando a e�cácia da vacina e da taxa reprodutiva básica para o modelo SIR em um

surto de caxumba.
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Capítulo 4

Modelo proposto

Estre capítulo contém o modelo proposto, uma tabela de resumo dos parâmetros do

modelo e o �uxograma de uma simulação completa.

4.1 Modelo da população

A população é baseada num autômato celular probabilista bidimensional de tamanho

n × n = N , sendo que cada célula representa um indivíduo. A vizinhança de Moore é a

mesma apresentada na seção 2.1, e usada em Schimit e Monteiro (2009), ou seja, cada

indivíduo interage com C outros indivíduos dentro de uma vizinhança de Moore de raio r.

Porém, no modelo apresentado, todos os indivíduos se movem C vezes de forma síncrona,

participando de C grupos por passo de tempo, voltando à sua célula de origem após

cada movimentação. Por conta dessa movimentação, algumas células �carão vazias, para

que grupos sejam formados em outras células. A Figura 4.1 ilustra a movimentação dos

indivíduos na população. Veja que no começo, todas as células contém 1 indivíduo (Figura

4.1.a), sendo que a movimentação para células vizinhas, considerando r = 1, ocorre na

Figura 4.1.b. Após a interação nos grupos, os indivíduos voltam às suas células de origem

(Figura 4.1.c). Esse processo é repetido C vezes por passo de tempo.

Figura 4.1: Movimentação dos indivíduos e a formação dos grupos.

Além dos C eventos de movimentação, também considera-se que o indivíduo pode

ou não movimentar-se para outra célula. O processo para modelar a movimentação da

população foi baseado em Broom et al. (2015), em que se usa esse tipo de abordagem na

teoria de grafos evolucionários, para determinar a movimentação e interação do indivíduos

conectados (BROOM et al., 2015). Dessa maneira, cada indivíduo tem uma probabilidade

de permanecer em sua célula dada por h/(h + d), sendo h o parâmetro de �delidade

domiciliar, que será variado dependendo da simulação, e d a quantidade de vizinhos dentro
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da vizinhança de raio r, dado por d = (2r + 1)2 − 1. Veja que o parâmetro h possibilita

determinar diferentes graus de movimentação da população. Assim, a cada evento C, para

h = 0, 1 e r = 4, as etapas e valores são:

• O indivíduo tem probabilidade de �car em sua célula de aproximadamente 0, 0012,

e de se movimentar para interagir de aproximadamente 0, 9988 (para comparação,

em h = 100 e r = 4, a probabilidade do indivíduo permanecer em sua célula é de

0, 5555);

• Caso se movimente, o indivíduo tem uma probabilidade de qi = 1 − ((2(r + 1 −
i))/(r(r + 1))) (seção 2.1, (SCHIMIT; MONTEIRO, 2009)) de interagir com outro

indivíduo da camada i, sendo que para r = 4, tem-se q1 = 0, 4, q2 = 0, 3, q3 = 0, 2 e

q4 = 0, 1, está modelagem é apresentada em Schimit e Monteiro (2009) na seção 2.1

deste trabalho;

• Decidida a camada, sorteia-se um indivíduo nessa camada para interação.

Uma medida que quanti�ca o quanto uma população se movimenta é a temperatura,

bastante usada em teoria de grafos evolucionários (LIEBERMAN; HAUERT; NOWAK,

2005; BROOM et al., 2015). Nessa área, a temperatura retorna se um nó do grafo tem alta

chance de renovação do indivíduo ali presente (nó �quente�), ou baixa (nó �frio�). Outra

interpretação usada nessa área é que a medida da temperatura representa a probabilidade

de um indivíduo não estar sozinho quando os indivíduos desses nós se movimentam para

os nós vizinhos. Portanto, a temperatura T de um grafo está no intervalo 0 ≤ T ≤ 1.

Aqui, calcula-se a temperatura média do reticulado como sendo a porcentagem de

células ocupadas após a movimentação de todos os indivíduos, e faz-se a média para os

últimos 20 passos de tempo. Note que a variável C não interfere na temperatura, pois

calcula-se a porcentagem de células ocupadas para cada um dos C eventos. Outra medida

utilizada é o tamanho médio dos grupos Ḡ, que será calculado excluindo-se os grupos de

tamanho zero.

Um dos métodos de controle apresentado nesse trabalho se baseia na redução de con-

tato entre suscetíveis e infectados. Partindo da ideia apresentada em Schimit e Monteiro

(2011), um suscetível não se moverá para uma célula vizinha quando esta for ocupada por

um infectado com probabilidade Pe.

4.2 Modelo da doença

Cada indivíduo está em um dos estados do modelo SIR: suscetível, infectado e recupe-

rado. O indivíduo suscetível pode se tornar infectado com probabilidade Pi(vI) = 1−e−kvI ,
sendo k uma constante da doença, e vI a quantidade de infectados que o suscetível teve

contato nos grupos formados ao longo dos C eventos de movimentação de um passo de
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tempo. Ou seja, após todas as movimentações, os indivíduos retornam à sua célula de

origem, sendo que a aplicação das regras probabilísticas da doença são aplicadas nesse

ponto.

Outras regras são: o indivíduo infectado pode se curar da doença com probabilidade

Pc se tornando um indivíduo recuperado, e morrer pela doença com probabilidade Pd,

e nasce um indivíduo suscetível em seu lugar. O indivíduo recuperado pode morrer por

causas naturais com probabilidade Pn, e nasce um suscetível em seu lugar. Note que a

população é constante.

Esse modelo é baseado no trabalho de Schimit e Monteiro (2009), sendo que os pa-

râmetros das equações diferenciais ordinárias podem ser calculados pela expressão 2.3. A

partir desses parâmetros, é possível calcular o valor de R0 do modelo em EDO a partir da

expressão 2.2. Esse valor de R0 que será usado para comparar as simulações do modelo

em ACP. A tabela 4.1 contém uma lista das variáveis do modelo.
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Tabela de notação do modelo de população e doença

Notação De�nição Descrição

t ∈ Z+ \ {0} Passo de tempo da simulação.

C ∈ Z+ \ {0} Quantidade de movimentações síncro-

nas realizadas por todos os indivíduos

da população em um passo de tempo.

r ∈ Z+ \ {0} Tamanho do raio de movimentação dos

indivíduos da população.

h ∈ [0,∞] Fidelidade domiciliar do indivíduo à

sua célula de origem.

Pi, Pc, Pd, Pn ∈ [0, 1] Probabilidades de infecção, cura, morte

por doença, morte de causas naturais.

k ∈ [0,∞] Constante da doença.

vI ∈ Z+ Quantidade de indivíduos infectados

em um grupo formado.

a, b, c, e ∈ [0,∞] Taxa de infecção, recuperação, mortali-

dade relativa à doença, mortalidade de-

vido à causas naturais para as EDO.

R0 ∈ [0,∞] Fator de reprodutividade basal.

Pe ∈ [0, 1] Probabilidade do indivíduo suscetível

evitar a formação de grupo com um in-

divíduo infectado durante C movimen-

tações.

Ḡ ∈ [0, N ] Tamanho médio dos grupos em uma

população.

Tabela 4.1: Notação do modelo de população e doença.

4.3 Fluxo da simulação

De forma genérica, uma simulação é de�nida pelos seguintes passos:

• Os parâmetros da simulação são determinados. Os parâmetros C, r, h, Pe, Pc, Pd,

Pn e k são �xos por toda a simulação;

• Como condição inicial, em t = 0, os três estados estão aleatoriamente espalhados

pelo reticulado, note que inicialmente não temos nenhum indivíduos no estado

• Um passo de tempo é composto pelas C movimentações e formações de grupos e

atualização dos estados dos indivíduos;

• Quando t = 100 passos de tempo acontecem, a simulação se completa. Para os

parâmetros usados, o sistema sempre atinge o regime permanente;
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• Alguns parâmetros de saída são calculados por toda a simulação, porém para uni-

formização dos dados, considera-se a média dos últimos 20 passos de tempo, ou seja,

a média dos parâmetros de saída são sempre calculados quando o sistema atingiu o

regime permanente.

O modelo foi implementado usando a linguagem C. O conjunto de simulações demorou

cerca de 5 horas para �nalizar em um computador com processador de 4.0GHz e 8Mb de

memória RAM.
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Capítulo 5

Resultados

Este capítulo contém os resultados das simulações. De maneira geral, espera-se avaliar

o impacto dos parâmetros de interação e movimentação dos indivíduos na força com

que a doença se espalha na população. Para ajudar a entender o modelo e como seus

diversos parâmetros in�uenciam na dinâmica populacional e da doença, os resultados

serão divididos em resultados da dinâmica de interação populacional, e resultados da

propagação da doença. Para entender a dinâmica populacional do modelo, as seguintes

simulações serão realizadas:

• Variar os valores de C, r e h para veri�car como se comporta a população. Serão

medidos o tamanho médio dos grupos formados e a temperatura do reticulado;

• Fixar os valores de C e r, variando h para veri�car a distribuição de grupos de

diferentes tamanhos no reticulado.

Essas simulações ajudarão a entender os limites da população, e com isso, a análise

do comportamento da doença será complementada com os seguintes experimentos:

• Evolução temporal simples de um caso especí�co de valores dos parâmetros;

• Variar o valor de h, �xando C e r para ver como se comporta a doença conforme se

aumenta h (e diminui-se a mobilidade dos indivíduos);

• Fixa-se h e varia-se C e r para avaliar qual o impacto desses dois parâmetro no valor

de R0;

• Como o parâmetro C não in�uencia a temperatura, mas r sim, avalia-se R0 em

função de C e temperatura.

Os experimentos para avaliar estratégias de controle da doença são:

• Imobiliza-se os indivíduos infectados, permitindo somente que os indivíduos susce-

tíveis e recuperados se movimentem;

• Avalia-se o valor de R0 em função de Pe e r.

Os parâmetros de todas as simulações são: reticulado de tamanho n×n, com n = 200

e N = 40.000, t = 100 passos de tempo, k = 1, Pc = 0, 6, Pd = 0, 3, Pn = 0, 1 e Pe = 0. A

condição inicial da população considera que 0,5% da população está infecta e o restante

é suscetível, ou seja, S(0) = 99, 5%, I(0) = 0, 5% e R(0) = 0%. Em algumas simulações

especí�cas alguns valores podem ser modi�cados e serão comentados. Os parâmetros da

doença foram baseados em outros trabalhos epidemiológicos (MONTEIRO; CHIMARA;

BERLINCK, 2006; SCHIMIT; MONTEIRO, 2009; SCHIMIT; MONTEIRO, 2010; SCHI-

MIT; MONTEIRO, 2011).
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5.1 A dinâmica populacional de movimento

Para veri�car como os parâmetros r e h in�uenciam a movimentação e formação de

grupos, 10.000 simulações foram feitas com os parâmetros padrões, sendo que para cada

simulação r e C foram aleatoriamente sorteados nos intervalos 1 ≤ r ≤ 20 e 1 ≤ C ≤ 20. O

parâmetro h é aleatoriamente sorteado no intervalo 10−4 ≤ h ≤ 104, sendo que o sorteio é

feito de forma a garantir que os valores de h sejam uniformemente distribuídos em escada

logarítmica.

Dessa maneira, as Figuras 5.1 e 5.2 contém a temperatura T e o tamanho médio dos

grupos Ḡ da população em função de h. Veja que a temperatura satura em T ≈ 0, 63 para

valores de h < 10 e começa a cair a partir de h > 10, e isso acontece para todos os valores

de r (lembre-se que o valor de C não in�uencia a temperatura nem o tamanho médio dos

grupos).

Figura 5.1: Temperatura em função da �delidade domiciliar h, com variações de r entre 1 e 20.

O tamanho médio dos grupos tem um comportamento parecido para os diferentes va-

lores de h. Assim, para quaisquer parâmetros usados nas simulações seguintes, o tamanho

médio dos grupos terá um valor máximo de aproximadamente 1,6. A concentração média

de cada tamanho do grupo nas movimentações se encontra na Figura 5.3, com r = 5 e

distribuições para h = 10−4, h = 102, h = 103 e h = 104.
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Figura 5.2: Tamanho médio do grupo em função de h, com variações de r entre 1 e 20.

Veja que valores muito altos de h levam a uma população com muitos grupos de

tamanho 1. Conforme se diminui h, passa-se a ter grupos de diferentes tamanhos.

Figura 5.3: Concentração normalizada da distribuição de tamanho dos grupos para diferentes

valores de h.



RESULTADOS 37

5.2 A doença na população estruturada por grupos

O primeiro resultado a ser avaliado na propagação da doença na população será a

evolução temporal. As �guras 5.4 até 5.7 contêm evoluções temporais da concentração

normalizada dos estados S(t), I(t) e R(t) com diferentes valores de h, r e C. Na Figura

5.4 utilizou-se h = 0, 1, C = 3 e r = 5, na Figura 5.5 tem-se h = 100, C = 3 e r = 5, na

Figura 5.6 tem-se h = 100, C = 10 e r = 5 e �nalmente, na Figura 5.7 tem-se h = 100,

C = 3 e r = 1.

Note que o aumento de h da Figura 5.4 para a Figura 5.5 diminui a quantidade de

infectados no estado de equilíbrio, assim como o valor de R0. Mantendo os parâmetros

espaciais de interação (h e r), e apenas aumentando o valor de C, percebe-se que da

Figura 5.5 para a Figura 5.6 tem-se um aumento da quantidade de indivíduos infectados

no estado de equilíbrio e do valor de R0. A Figura 5.7 contém uma simulação para uma

população �fria�, com alto valor de h, baixo valor de r, e que leva à uma população sem a

presença da doença. A in�uencia de C na propagação da doença é semelhante ao trabalho

de Schimit e Monteiro (2009), já h assemelha-se com os trabalhos Lieberman, Hauert e

Nowak (2005), Broom et al. (2015) em que um nó do grafo considerado �frio� possui uma

pequena chance de renovação do indivíduo ali presente.

Veri�ca-se na Figura 5.4 uma população endêmica, com valor de R0 superior a 1,

em que a concentração normalizada de infectados permanece existente na população,

atingindo um estado de equilíbrio com a doença na população. O aumento de h de h = 0, 1

para h = 100 leva a uma população com menor movimentação e doença mais fraca,

conforme Figura 5.5. Ainda assim, a doença persiste na população, com valor de R0 > 1.
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Figura 5.4: Evolução temporal dos estados da população com h = 0, 1, C = 3 e r = 5. Com
esses parâmetros, tem-se T = 0, 63 e Ḡ = 1, 57.

Figura 5.5: Evolução temporal dos estados da população com h = 100, C = 3 e r = 5. Com
esses parâmetros, tem-se T = 0, 56 e Ḡ = 1, 45.

O aumento de C = 3 para C = 10, e mantendo os outros parâmetros, leva a população

a ter mais interações, e consequentemente, a doença se fortalece com R0 = 3, 77, conforme

Figura 5.6.
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Figura 5.6: Evolução temporal dos estados da população com h = 100, C = 10 e r = 5. Com
esses parâmetros, tem-se T = 0, 54 e Ḡ = 1, 43.

Por �m, uma população �fria� e com pouca movimentação é uma situação que a doença

é extinta da população, conforme resultado apresentado na Figura 5.7.

Figura 5.7: Evolução temporal dos estados da população com h = 100, C = 3 e r = 1. Com
esses parâmetros, tem-se T = 0, 14 e Ḡ = 1, 07.

Para isolar a in�uência de h na propagação da doença, a Figura 5.8 contém as média da

concentração normalizada das seguintes variáveis em regime permanente: infectados (I∗),

novos casos de infecção (∆IS→I) e R0. Veja que para a doença ser extinguida da população,

os indivíduos devem ter uma alta �delidade domiciliar, ou seja, �carem reclusos em suas
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residências. Essa �gura foi feita com 17 simulações para os valores h = 0, 0001, 0, 0005,

0, 001, 0, 005, 0, 01, 0, 05, 0, 1, 0, 5, 1, 5, 10, 50, 100, 500, 1000, 5000, 10000, �xando-se

C = 3 e r = 5.

Figura 5.8: Acompanhamento dos valores médios referentes a doença, em função da �delidade

domiciliar do indivíduo a sua célula.

Para avaliar a in�uência de C, r e temperatura no valor de R0 foram feitas 10.000

simulações sendo que para cada simulação r e C foram aleatoriamente sorteados nos

intervalos 1 ≤ r ≤ 20 e 1 ≤ C ≤ 20. O parâmetro h é aleatoriamente sorteado no

intervalo 10−4 ≤ h ≤ 104, sendo que o sorteio é feito de forma a garantir que os valores

de h sejam uniformemente distribuídos em escada logarítmica. A Figura 5.9 contém R0

em função de C e r, e a Figura 5.10 contém R0 em função da temperatura e C.
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Figura 5.9: R0, em função de C e r para descrever a dinâmica da doença.

Note que pequenos valores de C e r levam a menores valores de R0, e para C = 1, a

doença não permanece na população para os parâmetros usados. Veja que o grá�co de R0

em função de C e da temperatura indica de maneira mais clara que temperaturas baixas

e C pequenos levam à extinção da doença (R0 = 0).
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Figura 5.10: R0, em função de C e temperatura para descrever a dinâmica da doença.

5.3 O controle da doença

O primeiro teste para avaliar a efetividade de ações de controle é não permitir que

indivíduos infectados se movimentem. Ainda assim, permanecendo em suas células, eles

podem receber outros indivíduos que se movimentam. Com C = 2 e r = 4, e C = 6 e

r = 4, para situação sem controle (I móvel) e com controle (I imóvel) calcula-se o R0

para as simulações com h = 0, 0001, 0, 0005, 0, 001, 0, 005, 0, 01, 0, 05, 0, 1, 0, 5, 1, 5, 10,

50, 100, 500, 1000, 5000, 10000. O resultado está na Figura 5.11.
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Figura 5.11: Diferença no R0 em populações, em função da mobilidade dos indivíduos infecta-

dos, para diferentes variações de h.

Note que para os dois conjuntos de parâmetros, o valor de R0 é praticamente o mesmo

considerando I móvel e I imóvel. Para populações com alto índice de movimentação,

os valores são muito próximos. Conforme se aumenta h e diminui-se a movimentação, a

diferença entre os casos aumenta até que a doença não permaneça na população. Ou seja,

para populações muito móveis, deixar os infectados de quarentena pode não ser e�caz se

eles ainda recebem visitas de outros indivíduos.

Procurando entender como evitar a presença de um infectado nos grupos in�uencia o

valor de R0. Outras 10.000 simulações foram feitas sendo que para cada simulação r, C e

Pe foram aleatoriamente sorteados nos intervalos 1 ≤ r ≤ 20, 1 ≤ C ≤ 20 e 0 ≤ Pe ≤ 1. O

parâmetro h é aleatoriamente sorteado no intervalo 10−4 ≤ h ≤ 104, sendo que o sorteio é

feito de forma a garantir que os valores de h sejam uniformemente distribuídos em escada

logarítmica.

A Figura 5.12 contém o valor de R0 em função de r e de Pe. Veja que para os parâmetros

escolhidos, os suscetíveis devem ter uma alta probabilidade de evitar a presença de um

infectado, pois somente para Pe > 0, 75 é que a doença não permanece na população

independente das con�gurações de movimentação da população.
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Figura 5.12: R0, em função do raio r e probabilidade Pe.
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Capítulo 6

Discussão

6.1 Discussão dos resultados

Como contribuirão deste trabalho apresenta-se aqui uma nova abordagem em que

propõe-se a formação de grupos de indivíduos para propagar a doença pela população, dife-

rente de modelos clássicos da literatura em que a propagação é realizada pelo contato entre

dois indivíduos (MONTEIRO; CHIMARA; BERLINCK, 2006; SCHIMIT; MONTEIRO,

2009; AHMED; AGIZA; HASSAN, 1998; SIRAKOULIS; KARAFYLLIDIS; THANAI-

LAKIS, 2000) além de utilizar parâmetros vindos da teoria dos jogos diferenciando sua

modelagem de outros trabalhos da literatura que utilizam contatos por meio de grupos.

Inicialmente, apresenta-se a introdução da dinâmica populacional, com o parâmetro

�delidade do indivíduo à sua célula de origem h, do raio r de movimentação e a pro-

babilidade Pe de um indivíduo suscetível evitar a formação de grupos com indivíduos

infectados, utilizados na análise dos resultados por meio do tamanho médio do grupo e

da temperatura. Logo em seguida, explica-se o modelo referente a doença, e confronta-se

com variáveis populacionais. Nos resultados, o modelo proposto obteve comportamentos

dinâmicos semelhantes a outras estruturas populacionais, em que poucos indivíduos infec-

tados (0,5%) ocasionam um surto da doença em passos de tempo iniciais (MONTEIRO;

CHIMARA; BERLINCK, 2006; SCHIMIT; MONTEIRO, 2009).

A partir da modelagem da movimentação dos indivíduos, foi possível analisar e con-

trolar a disseminação da doença na população, e desta forma, apresentar um modelo

epidemiológico que complementa a análise populacional, apresentando por meio de pa-

râmetros topológicos das matrizes formadas por indivíduos, assim como em Schimit e

Pereira (2018). O primeiro método de controle foi imobilizar indivíduos infectados, ou

seja, eles não se movimentavam, o que se mostrou pouco efetivo. Já a redução da proba-

bilidade do individuo suscetível evitar formar grupo com indivíduos infectados mostrou

ser mais e�caz para reduzir o valor de R0 na população.

Em Schimit e Monteiro (2009), o modelo previa que cada indivíduo tinha contato dois

a dois com outros m indivíduos. Aqui, utilizou-se o mesmo modelo epidemiológico desse

trabalho, porém com a topologia de formação de grupos na população. Alguns resultados

são parecidos, como por exemplo, quanto maiorm ou C, maior o valor de R0 da simulação.

A topologia apresentada aqui no trabalho também permitiu a avaliação da doença por

meio da temperatura, uma outra maneira para quanti�car a existência de grupos na

população. Uma curiosidade é que em ambos os trabalhos, se C <= 2 e r <= 1, a doença

é naturalmente eliminada da população.

O trabalho de Pongsumpun et al. (2008) usa dados estatísticos para avaliar o impacto

da presença de indivíduo em diferentes grupos ao longo do dia na propagação de uma
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doença. Usando o modelo SEIR para humanos, e o modelo SEI para os vetores, um

modelo diferente para a dengue e conclui que grupos maiores intensi�cam a propagação

da doença. Outro trabalho com uso de dados de movimentação de indivíduos se encontra

em Eubank et al. (2004) para a varíola, em que se considera o tráfego urbano em grande

escala, dados reais de censos, geogra�a e mobilidade da população referentes a Portland,

Oregon, EUA, para veri�car quando e onde os indivíduos de uma população fazem parte

de um grupo ao longo de um dia. Usando dados reais de formação de grupos, esses artigos

encontraram resultados similares aos apresentados aqui. Isso reforça a importância de

considerar a formação de grupos na modelagem epidemiológica.

Outros trabalhos também mostraram a in�uência de grupos na propagação de doenças,

com resultados próximos: em Mossong et al. (2008), mostrou-se que contatos rápidos

tendem a não ser físicos, enquanto contatos mais longos são físicos (relação com nossos

parâmetros h e C). Além disso, crianças são mais infectadas durante a fase inicial da

epidemia, e jovens entre 10 a 19 anos participam de mais grupos diferentes (casa, escola,

local de trabalho e lazer), com tamanhos maiores do que outras faixas etárias e possuindo

uma maior probabilidade de se infectar ou transmitir a doença. Por �m, em Kostova (2007)

também se prevê a participação em grupos como principal meio de contrair uma doença, e

se discute estratégias de controle para diferentes tipos de grupo. Outro artigo que discute

estratégias de controle é o apresentado em (FRASER et al., 2004), que utiliza uma medida

de isolamento de indivíduos similar à apresentada aqui referente à probabilidade Pe.

6.2 Próximos passos

A seguir, seguem algumas linhas que poderiam expandir o estudo apresentado:

• Considerar diferentes densidades de indivíduos para algumas regiões do reticulado,

ou seja, considerar mais que um indivíduo por célula para representar regiões de uma

cidade com maior concentração de indivíduos, formando zonas �frias� e �quentes�;

• Essa heterogeneidade pode facilitar o uso de dados reais, como abordado emMossong

et al. (2008), Pongsumpun et al. (2008);

• Outros modelos de doenças poderiam ser considerados (SEIR, SI, SIS, e etc.) para

avaliar se há diferenças signi�cativas usando a população estruturada em grupos;

• Concluindo, aplicar o modelo em redes complexas heterogêneas para modelar a

população, como por exemplo as redes Barabási�Albert, Small-World, Scale-Free e

Erdõs-Rényi, além de realizar um comparativo entre o modelo proposto com este

novo modelo em redes complexas heterogêneas, analisando como a modelagem em

redes complexas heterogêneas afeta a propagação da doença.
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